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Les recommandations 
actuelles pour la prise 
en charge des patients 
asthmatiques ne 
distinguent plus 
les 4 niveaux classiques 
de severite : asthme 
intermittent, persistant 
leger, modere, et severe, 
et se fondent uniquement 
sur une escalade 
therapeutique en 5 niveaux 
de traitements administres 
selon le controle de 
I’asthme. La definition 
de I’asthme severe est 
des lors moins visible, 
mais finalement plus 
simple. 


Ce qui est nouveau 


L’asthme severe est une entite heterogene au sein de laquelle 
differents phenotypes peuvent etre distingues. 


Un diagnostic inflammatoire de I’asthme severe est possible grace 
a I’examen cytologique de I’expectoration induite et a la mesure 
du NO exhale. II permet dans certains cas de guider le traitement. 


Un plan d’action individualise ecrit permet de diminuer le nombre 
d’hospitalisations. 


C lassiquement, r asthme severe designait aussi bien un 
asthme tres symptomatique, avec une degradation de la 
fonction respiratoire sans traitement, qu’un asthme 
controle par un traitement lourd, avec plusieurs intermediaires 
correspondant aux asthmes partiellement controles a I’aide de 
traitements moderns. Actuellement, la definition ne considere que 
les patients sous traitement lourd, controles ou non : « L’asthme 
severe est un asthme necessitant, pour que le controle soit main- 
tenu, un traitement par corticoides inhales a forte dose associes a 
des bronchodilatateurs de longue duree d’action, ou un asthme 
pour lequel le controle n’est pas obtenu malgre un traitement 
important ». 1 Selon le traitement lourd mis en place (niveau 4 
ou 5), cette definition inclut parmi les asthmes severes trois types 
de malades: ceux pour lesquels le controle est obtenu avec un 
traitement de niveau 4 (corticoides inhales a forte dose et broncho- 
dilatateurs de longue duree d’action) ou 5 (corticoides oraux et/ou 
omalizumab en plus du traitement de niveau 4), et ceux qui res- 
tent mal controles malgre ce traitement tres lourd. 

L’asthme severe refractaire est une notion recente qui se refere 
au workshop de I’ American Thoracic Society (ATS) de 2000 
(v. tableau). 2 La notion d’asthme refractaire regroupe les notions 
classiques d’asthme severe non controle, mais aussi d’asthme 
corticodependant ou corticoresistant, d’asthme soudain, et 
d’asthme avec obstruction fixee non reversible. C’est ainsi que 
ces definitions, meme simplifiees, regroupent plusieurs types de 
malades, varies dans I’expression clinique de leur maladie 
(controles mais avec une fonction respiratoire tres alteree non 
reversible, non controles avec une fonction respiratoire tres varia- 
ble, avec toux et expectoration predominate. . .), et varies dans la 
physiopathologie de I’asthme (atopiques ou non, a eosinophiles 
ou a neutrophiles, obeses ou non...) selon les differents clusters 
mis recemment en evidence par les etudes de cohortes. 3 

Tous ces malades ont en commun d’etre a risque d’exacerba- 
tions severes necessitant au minimum une cure de corticoides et 
parfois une hospitalisation qui peut etre en soins intensifs pour 
asthme aigu grave. 


L’omalizumab est un anticorps monoclonal anti-lgE qui permet 
souvent de prevenir les exacerbations chez les patients allergiques 
et d’assurer un sevrage en corticoides systemiques. 
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La prevention des exacerbations passe par I’obtention d’un 
controle satisfaisant en dehors de ces episodes. Cela necessite 
la mise en oeuvre d’une demarche systematique et standardisee : 
confirmation du diagnostic, confirmation du diagnostic etio- 
logique, maTtrise des facteurs declenchant les symptomes, 
observance du traitement, prise en compte des comorbidites, 
utilisation de traitements adaptes. 

Diagnostic de I’asthme severe mal controle 

Si le diagnostic d’asthme a souvent lieu lors d’une crise inaugu- 
rale, ou lors d’une premiere consultation pour des symptomes 
evocateurs avec un syndrome obstructif reversible a la spiro- 
metrie, le diagnostic d’asthme severe ne peut se faire qu’apres 
une duree de quelques mois, le temps de connartre le malade et 
son asthme. La reponse au traitement initial doit etre evaluee 
apres 1 a 3 mois, et le diagnostic de severite est porte en fonction 
de la dose de traitement necessaire pour controler les symp- 
tomes. Lorsque I’asthme est controle sous de fortes doses de 
corticoides inhales (> 1 200 pig/j d’equivalent beclometasone) 
avec un bronchodilatateur de longue duree d’action, alors qu’un 
traitement plus leger n’avait pas suffi, I’asthme est dit severe 
controle. Le diagnostic devient plus difficile lorsque I’asthme 
reste mal controle malgre ce traitement. La premiere etape est 
alors de confirmer qu’il s’agit bien d’un asthme, ou qu’il s’agit 
« seulement » d’un asthme. En effet, I’asthme est une maladie 
chronique qui peut rester benigne sous un traitement de fond 
minimal pendant des annees, et il est parfois difficile, devant I’ag- 
gravation d’une dyspnee chez un asthmatique, de faire la part de 
I’asthme de celle d’une maladie supplementaire: une insuffi- 
sance cardiaque gauche peut se manifester chez I’asthmatique 
par une recrudescence de sifflements dans la poitrine; I’anxiete 
prend volontiers la forme d’une dysfonction des cordes vocales 
chez I’asthmatique, pouvant en imposer pour une aggravation 
de la maladie; un asthmatique sur trois est fumeur et expose au 
risque de bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) 
ou de tumeur bronchopulmonaire, maladies qui peuvent facile- 
ment en imposer pour un asthme ou une aggravation de 
I’asthme. 

Dans le cas d’une BPCO, I’exploration fonctionnelle respiratoire 
montre I’existence d’une distension parenchymateuse avec aug- 
mentation de la capacite pulmonaire totale et diminution du trans- 
fert liminal de I’oxyde de carbone. Une radiographie du thorax est 
toujours indiquee devant une aggravation de I’asthme sans fac- 
teur declenchant identifie; une tomodensitometrie thoracique, 
une endoscopie bronchique, et chez le sujet de plus de 60 ans, 
une echographie cardiaque peuvent se justifies 

Lorsque I ’asthme reste mal controle malgre un traitement inhale 
maximal et que les diagnostics differentials ou associes ont ete 
elimines, il s’agit bien d’un asthme severe difficile a controler. 


Definir le phenotype 

Le diagnostic etant pose, reste a definir le phenotype de 
I’asthme. En effet, selon celui-ci, I’histoire naturelle de la maladie 
et la reponse au traitement ne seront pas les memes. Les tests 
cutanes allergologiques permettent de distinguer I’asthme 
atopique de I’asthme non atopique. Le premier, allergique, peut 
eventuellement etre traite par omalizumab. Le second, non aller- 
gique et volontiers hypereosinophilique, de survenue tardive, est 
difficile a trait er; il est souvent associe a une polypose naso- 
sinusienne et/ou a une intolerance aux anti-inflammatoires non 
steroidiens (AINS). Dans certains centres specialises, un veritable 
diagnostic inflammatoire de I’asthme peut completer le diagnos- 
tic fonctionnel donne par la spirometrie : I’analyse de I ’expectora- 
tion induite 4 permet de chiffrer I’inflammation a eosinophiles 
et/ou a neutrophiles et de la surveiller dans le temps. L’eosinophi- 
lie bronchique est un facteur de risque d’exacerbation ; 5 c’est 
aussi un facteur directement lie a la reponse aux corticoides. Elle 
permet ainsi de guider le traitement. Au gre du developpement 
de traitements cibles sur les eosinophiles ou les neutrophiles, 
I’analyse de I’expectoration induite est amenee a trouver de nou- 
veaux debouches. La mesure du monoxyde d’azote exhale 
bronchique (FeNO), plus facile a realiser, reflete indirectement 
I’inflammation bronchique a eosinophiles et peut, dans certains 
cas, se substituer a I’expectoration induite. 6 


Un ou deux criteres majeurs + 2 criteres mineurs 

Criteres majeurs 

Necessite pour obtenir les symptomes d’asthme leger a modern de : 

1. corticotherapie orale continue ou quasi continue (> 50 % 
de I’annee) 

2 . traitement par corticoides inhales a forte dose (> 1 200 pig/j 
de beclometasone ou equivalent) 

Criteres mineurs 

1. necessite de traitement quotidien par beta-2-agonistes de longue 
duree d’action, theophylline ou antileucotrienes 

2 . utilisation quotidienne ou quasi quotidienne de beta-2-agonistes 
de courte duree d’action a la demande 

3. obstruction permanente des voies aeriennes (VEMS < 80 % 
de la valeur predite) 

4. une ou plusieurs visites en urgence par an pour asthme 

5. cures courtes de corticoides au moins 3 fois dans I’annee 

6 . deterioration rapide de I’etat respiratoire lors d’une diminution 
de 25 % ou plus de la corticotherapie inhalee ou orale 

7. antecedent d’asthme presque fatal 

* lorsque le diagnostic d’asthme est certain, les facteurs declenchants traites, 
et le patient observant. VEMS: volume expiratoire maximal par seconde. 

D ’apres la ref. 2. 


Criteres de definition de I’asthme refractaire selon 
I ’ American Thoracic Society * 
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Formes etiologiques 

Trois formes etiologiques de I’asthme severe difficile a controler 
doivent etre recherchees meme si elles sont rares. 

Le syndrome de Churg et Strauss est une vascularite syste- 
mique a eosinophiles dont le tableau clinique comprend I’asthme 
severe. L’eosinophilie sanguine est superieure a 1 000/mm 3 . 
L’etat general du patient est altere. Le diagnostic est porte sur- 
tout devant les atteintes systemiques (oto-rhino-laryngees, neu- 
rologiques, cardiaques). La corticotherapie par voie generale est 
de regie, dans le cadre d’une prise en charge specialisee. 

La pneumopathie chronique a eosinophiles se presente rare- 
ment sous la forme d’un asthme isole. La dyspnee est en rapport 
avec I’atteinte alveolaire retrouvee en tomodensitometrie (images 
en verre depoli bilaterales, symetriques, a predominance sous- 
pleurale). Le lavage alveolaire montre une alveolite a eosinophiles, 
qui confirme le diagnostic. L’eosinophilie sanguine est importante, 
et la corticotherapie par voie generale est necessaire. 

L’aspergillose bronchopulmonaire allergique est une entite parti- 
culiere due le plus souvent a Aspergillus fumigatus mais parfois a 
d’autres especes d’aspergillus voire a d’autres moisissures. Le 
diagnostic est suspecte devant un asthme severe qui s’installe chez 
un asthmatique peu severe, atopique, et qui s’aggrave avec volon- 
tiers une expectoration abondante avec moules bronchiques. II est 
confirme par la presence d’une hypereosinophilie sanguine avec 
presence d’immunoglobulines de type E et G (IgE et IgG) speci- 
fiques d’ Aspergillus dans le serum. Le traitement repose sur la corti- 
cotherapie par voie generale associee au traitement antifongique. 

Devant un asthme severe mal controle, ces trois formes rares 
doivent etre recherchees par un dosage des eosinophiles san- 
guins, et s’ils sont superieurs a 1 000/mm 3 par une tomodensito- 
metrie thoracique, des tests cutanes immediats et retardes a 
Aspergillus fumigatus, une recherche d’ IgE totales, d’lgE et 
d’lgG specifiques 6' Aspergillus. 

L’ asthme professionnel et I ’asthme aggrave par le travail sont 
egalement des causes d’asthme severe mal controle. L’asthme 
aggrave par le travail peut survenir n’importe quand dans revolu- 
tion de la maladie asthmatique et, devant un asthme severe qui 
devient mal controle, sa recherche doit etre renouvelee, meme 
lorsqu’elle etait negative initialement, d’autant que les patients 
peuvent changer de profession et de type d’exposition au sein 
de leur profession (v. page 327). 

Prise en charge 

La prise en charge de I’asthme severe mal controle, realisee en 
etroite collaboration entre medecin traitant et pneumologue, vise 
a obtenir le controle, qui est evalue par un autoquestionnaire a 
chaque consultation, et a prevenir les exacerbations. 

Elle repose d’abord sur I’education du patient a sa maladie, a 
I’ identification et a I’eviction des facteurs declenchants et a la bonne 
prise du traitement. Les petits moyens doivent toujours etre envisa- 


ges avant de considerer la mise en oeuvre au long court de traite- 
ments couteux ou pourvoyeurs d’effets secondaires importants. 

Mise en place d’un plan d’action individualise 

Cette etape peut prendre du temps. Elle necessite d’avoir pu 
analyser les circonstances de survenue des exacerbations ante- 
rieures, au mieux a I’aide d’un journal de bord. Elle repose sur 
I’identification precise des symptomes qui temoignent de (’obs- 
truction bronchique et annoncent I’exacerbation. 

Ces symptomes peuvent etre une recrudescence de la toux, 
de la dyspnee, des sifflements dans la poitrine, une reapparition 
des reveils nocturnes, (’augmentation du nombre de prises quo- 
tidiennes de bronchodilatateurs d’action rapide ou la diminution 
du debit expiratoire de pointe (DEP) en dessous d’un seuil fixe 
lors d’une precedente exacerbation. Le DEP est notamment 
interessant chez les malades qui pergoivent mal leur dyspnee et 
sont a risque d’asthme « soudain »; I’identification de ces der- 
niers n’est pas facile ; un indice peut etre I’absence de perception 
de la dyspnee malgre une obstruction importante detectee a la 
spirometrie mais surtout I’absence de sensation de desobstruc- 
tion apres bronchodilatateurs malgre une amelioration nette du 
volume expiratoire maximal par seconde (VEMS). 

Les symptomes annonciateurs d’exacerbation peuvent, dans 
certains cas, servir de base a la mise en oeuvre d’un plan d’action 
individualise qui permet de reduire le nombre d’hospitalisations 
pour asthme en permettant au malade (s’il en est capable) 
d’autogerer sa maladie. 7 Ce plan est un document ecrit, inde- 
pendant de I’ordonnance, qui indique la conduite a tenir en fonc- 
tion de la recrudescence ou de I’apparition des symptomes (aug- 
mentation du traitement de fond, prise systematique du 
bronchodilatateur d’action rapide, augmentation des nebulisa- 
tions a domicile, cure courte de corticoides, consultation en 
urgence...). 
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Identifier et eviter les facteurs declenchants 


Les facteurs declenchant les symptomes sont nombreux et 
rarement evitables. Toutefois, lorsqu’ils sont connus, ils peuvent 
etre geres soit en reduisant I’exposition lorsque P eviction com- 
plete n’est pas possible, soit en augmentant de fagon systema- 
tique le traitement lorsque P exposition est previsible: stress en 
periode d’examens, visite chez un proprietaire de chat. . . 

Les allergenes sont des facteurs declenchants classiques, par- 
fois pertinents dans I’asthme severe ou ils apparaissent toutefois 
masques par un mauvais controle de causes multiples (plus ou 
moins bien identifies). Un bilan allergologique standard syste- 
matique, complete par la recherche d’allergies detectees, mon- 
tre rimplication des allergenes dans I’inflammation asthmatique 
et permet de motiver le malade pour leur eviction. 

La recherche d’une intolerance aux sulfites ou aux AINS est 
systematique a I’interrogatoire. Concernant les sulfites, un test 
de provocation en hopital de jour peut se discuter avant d’envi- 
sager un regime d’eviction. Une accoutumance aux AINS peut 
etre faite en hopital de jour chez les patients pour lesquels ils sont 
absolument necessaires, a condition que Pasthme soit controle 
lors de cette induction de tolerance. 

Les autres facteurs declenchants a rechercher sont les infec- 
tions (cause principale des exacerbations ), 8 les polluants (taba- 
gisme actif ou passif), la fatigue, le stress, les emotions, les eve- 
nements climatiques (vent, orage. . .). 

Prendre en compte et traiter les comorbidites 

L’atteinte nasosinusienne est quasiment systematique, et en son 
absence il est parfois licite de remettre en cause le diagnostic 
d’asthme severe. Dans le cadre de Pasthme severe, il s’agit le plus 
souvent d’une polypose qui doit etre recherchee par une rhino- 
scopie anterieu re, completee par une tomodensitometrie des sinus 
si une chirurgie est envisagee. Cette derniere doit etre reservee aux 
cas invalidants pour lesquels plus de trois cures annuelles de corti- 
coides par voie generate sont administrees; elle peut apporter un 
intervalle libre de quelques mois ou annees. Dans tous les cas, Pad- 
ministration d’un corticoide intranasal est recommandee. 

La rhinite allergique est egalement frequente et peut s’associer a la 
polypose. Elle beneficie egalement de Padministration de corti- 
coides locaux et d’antihistaminiques. La prise en charge de Patteinte 
nasosinusienne est importante, car celle-ci est en elle-meme un fac- 
teur de mauvais controle de Pasthme, quel qu’en soit le stade . 9 

Les autres comorbidites doivent etre decelees et, le cas echeant, 
un traitement specifique doit etre realise. Le reflux gastro-oesopha- 
gien est tres frequent chez Pasthmatique; il n’est pas prouve qu’il 
soit en lui-meme un facteur de mauvais controle, mais il peut etre a 
I’origine d’une toux invalidante qui se surajoute. La surcharge pon- 
derate est frequente chez Pasthmatique; elle peut etre une conse- 
quence de la maladie chez un sujet devenu sedentaire en raison de 
sa limitation respiratoire, ou de la corticotherapie systemique. En 
revanche, Pasthme de I ’obese semble constituer une entite particu- 
liere, dont les mecanismes sont mal connus ; 10 il est difficile a traiter 


POUR LA PRATIQUE 

L’asthme severe mal controle doit obeir a une prise 
en charge standardisee 

O Est-ce de I’asthme? 

Eliminer les diagnostics differentiels et associes: BPCO, insuffisance 
cardiaque, tumeur, dysfonction des cordes vocales. 

© De quel type d’asthme s’agit-il? 

Caracteriser le type d’asthme et rechercher une forme etiologique: 
allergique, hypereosinophilique, professionnel. 

© Les facteurs declenchants sont-ils controles? 

O Les comorbidites sont-elles prises en compte? 

Atteinte naso-sinusienne, reflux gastro-oesophagien, obesite. 

0 Qu’en est-il de I’observance? 

Le traitement est-il pris? 

Est-il bien pris? Verification de I’utilisation de I’inhalateur 
© Escalade therapeutique uniquement si les questions ci-dessus sont resolues. 


et volontiers corticoresistant, il impose la recherche d’un syndrome 
d’apnees obstructives du sommeil et d’un syndrome d’hypo- 
ventilation qui compliquent la maladie respiratoire. 

Evaluer I’observance 

Devant un mauvais controle de Pasthme I’inobservance doit 
etre recherchee, meme s’il s’agit d’un asthme severe. L’ inobser- 
vance est plus souvent le fait de la corticotherapie inhalee et vient 
d’une sensation d’inefficacite des produits inhales classiques par 
rapport a la corticotherapie systemique ou aux nebulisations de 
bronchodilatateurs. Elle peut toucher aussi les corticoides oraux, 
non pris du fait de leurs effets secondaires. Le patient doit etre 
deculpabilise vis-a-vis de I’inobservance, de fagon a lui permettre 
de I’exprimer. L’ inobservance est suspectee devant la persistance 
d’une reversibilite importante du VEMS malgre un traitement 
bronchodilatateur important, et/ou devant la persistance d’une 
FeNO ou d’une eosinophilie de I ’expectoration induite elevees. 

Le plus souvent, cependant, I’inobservance est relative et pro- 
vient d’une mauvaise utilisation du systeme d’inhalation. Celle-ci 
doit etre systematiquement revue lorsque I’asthme est mal 
controle, meme avec des inhalateurs pourtant utilises de longue 
date par le malade. II est toujours licite d’en changer, I’adaptation 
d’un malade a un inhalateur dependant de facteurs subjectifs 
irmprevisibles, et distincts en tous cas de ceux du prescripteur. 

Choisir le meilleur traitement 

Dans le cas d’un asthme severe mal controle, on doit conside- 
rer que le patient est deja sous corticoides inhales a forte dose et 
bronchodilatateurs de longue duree d’action. Lorsque les ques- 
tions soulevees ci-dessus sont resolues (il s’agit bien d’une 
aggravation de Pasthme, I’observance est adequate, les facteurs 
declenchants et les comorbidites sont pris en compte), on doit 
envisager un traitement supplementaire, qui actuellement com- 
porte les bronchodilatateurs nebulises, I’omalizumab et la corti- 
cotherapie systemique. Les antagonistes des leucotrienes cys- 
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teines n’ont pas d’indication dans ce cadre. Une place existe 
probablement pour les macrolides au long cours, notamment 
chez les patients ayant un asthme a neutrophiles, mais doit etre 
precisee. Enfin, de nombreux essais therapeutiques visant a eva- 
luer T efficacite de molecules ciblees qui s’adresseront a certains 
clusters de malades sont en cours (v. page 362). La place du tio- 
tropium doit egalement etre precisee. 10 

La nebulisation de bronchodilatateurs a domicile (avec un 
nebuliseur pneumatique) peut etre envisagee si la reponse aux 
bronchodilatateurs en spirometrie est nette malgre le traitement 
de fond par bronchodilatateurs de longue duree d’action. On 
peut proposer le salbutamol ou la terbutaline eventuellement 
associe a I’ipratropium, a raison de 2 a 6 aerosols par jour pour 
les patients dont I’asthme est le plus grave. 

La prescription d’omalizumab est reservee aux pneumologues 
et pediatres exergant en institution. Cet anticorps monoclonal 
dirige contre les IgE a montre son efficacite dans la prevention des 
exacerbations de Tasthme allergique (presence d’lgE specifiques 
d’au moins un allergene perannuel) ayant de 30 a 700 kUI/L d’lgE 
totales seriques. 12 II s’administre par voie sous-cutanee, a raison 
de 150 a 750 mg par mois en fonction du poids et du taux d’lgE 
totales seriques. Ce traitement est, en regie generale, bien tolere, 
ses effets peuvent etre spectaculaires et permettre un sevrage 
complet de la corticotherapie par voie generale. II taut cependant 
soigneusement evaluer son efficacite sur des criteres objectifs a 
16 semaines de traitement avant d’en decider la prescription au 
long cours. Une demande d’extension de la table de dosage aux 
autorites de regulation est en cours, ce qui permettra le traitement 
de patients ayant jusqu’a 1 500 kUI/L d’lgE circulantes. 

Malgre tout, la corticotherapie au long cours reste souvent 
necessaire. II est important de decider de ce traitement avec le 
malade, en lui en expliquant les tenants et les aboutissants. On 
doit alors obtenir le controle de I’asthme et une fonction respira- 
toire optimale par une cure courte a la dose de 0,5 a 1 mg/kg/j 
d’equivalent prednisolone pendant 5 a 10 jours, puis rechercher 
sur le long terme la dose minimale efficace permettant de mainte- 
nir un controle acceptable. II est parfois plus avantageux de deci- 
der la corticotherapie au long cours a la dose de 5 a 20 mg/j que 
d’alterner les periodes d’ exacerbation traitees par de fortes doses 
avec de courtes periodes de sevrage precaire. II est alors plus 
facile de realiser un suivi et une prevention des effets secondaires. 

Conclusion 

L’ asthme severe difficile a controler est une entite particuliere qui 
demande du temps pour la caracteriser, patient par patient, dans 
une demarche systematique et personnalisee. A Tissue de cette 
demarche une veritable carte d’identite de Tasthme est etablie. 
C’est celle-ci qui permettra de proposer la meilleure prise en charge 
a meme d’obtenir le controle de Tasthme, incluant T education the- 
rapeutique et T eviction des facteurs declenchant mais aussi dans le 
futur, des traitements cibles adaptes au phenotype de Tasthme. • 


summary Difficult to control severe asthma 

Difficult to control severe asthma is characterized by the persistence of inacceptable symptoms of 
asthma despite a continuous treatment with at least high doses of inhaled steroids and long acting 
bronchodilators. The diagnosis is done after a period of observation and some investigations that 
will allow confirm the diagnosis of asthma, eliminate alternative diagnosis and etiological forms 
that would be difficult to treat intrinsically (allergic broncho-pulmonary aspergillosis, Churg and 
Strauss disease, chronic eosinophilic pneumonia, occupational asthma). At the end of this period 
devoted to diagnosis a systematic approach is set up to take care of these patients. Therapeutic 
education includes action plans and measures for triggering factors avoidance in order to prevent 
exacerbations. Comorbidities such as rhinitis, nasal polyposis, gastro-oesophageal reflux and 
obesity are taken into account. Lastly, the treatment must be adapted according to the patient’s 
preferences and aims, and to the asthma severity. Ultimately in steroid-dependent asthma, the 
lowest efficient dose is tracked continuously. For these patients, new molecules are needed. 

resume Asthme severe difficile a controler 

L’asthme severe mal controle correspond a la persistance de symptomes inacceptables malgre un 
traitement de fond associant au moins des cortico'ides inhales a forte dose et des bronchodilatateurs 
de longue duree d’action. Le diagnostic ne peut etre porte qu’apres une periode d’observation et 
selon les resultats d’examens complementaires, qui permettent de reaffirmer le diagnostic d’asthme, 
d’eliminer les diagnostics differentiels ou les formes etiologiques difficiles a traiter par definition 
(aspergillose bronchopulmonaire allergique, maladie de Churg et Strauss, pneumopathie chronique 
a eosinophiles, asthme professionnel). A I’issue de cette periode consacree au diagnostic, la prise en 
charge repose sur une demarche systematique. L’education therapeutique avec la mise en place 
d’un plan d’action permettant de prevenir les exacerbations et un travail menant a T eviction des 
facteurs declenchants est une premiere etape. La prise en compte des comorbidites (rhinite, 
polypose naso-sinusienne, reflux gastro-oesophagien, obesite) est necessaire. Enfin, le traitement est 
adapte au mieux au patient selon ses preferences, ses projets, et la severite de son asthme. Au 
maximum, lorsque Tasthme est corticodependant, la recherche d’une dose minimale doit etre 
constante. Pour ces patients, le developpement de nouvelles molecules est primordial. 
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